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Reekspansiyon Pulmoner Ödem: 
Nadir Ancak Hayatı Tehdit Eden bir Klinik Antite

Özet
Reekspansiyon pulmoner ödemi uzun süre kollabe kalmış akciğerin tedavi-
si sırasında ortaya çıkan, nadir ancak ölümcül olabilen bir komplikasyondur. 
Genellikle hava, sıvı veya atelektaziye sebep olan endobronşiyal lezyonun hız-
lı bir şekilde boşaltılması veya uzaklaştırılması sonrası görülür. Pulmoner kol-
lapsın 72 saatten uzun olması en önemli risk faktörüdür. Hızlı tanı ve uy-
gun tedavi hayat kurtarıcıdır. Sonuç olarak bu çalışma ile reekspansiyon pul-
moner ödemin tarihçesi, risk faktörleri, klinik bulguları, patofizyolojisi, teda-
vi yaklaşımları ve önleme yöntemleri literatür ışığında bir derleme ile sun-
mak amaçlandı.
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Abstract
Reexpansion pulmonary edema is a rare but life threating complication which 
is occurring while treatment of the lung had collapsed a long time. It gener-
ally occurs after rapid evacuation or removal, air, liquid or atelectasis caused 
by endobronchial lesion. Pulmonary collapse lasting for over 72 hours is most 
important risk factor. Rapid diagnosis and appropriate treatment is life sav-
ing. In conclusion, the history, risk factors, clinical presentation, pathophysi-
ology, treatment and prevention methods of reexpansion pulmonary edema 
reported in the light of literatures with a review article in this study.
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Giriş
Reekspansiyon pulmoner ödemi (RPÖ) uzun süre kollabe kalmış 
akciğerin tedavisi sırasında ortaya çıkan bir komplikasyon-
dur [1,2]. Genellikle hava, sıvı veya atelektaziye sebep olan 
endobronşiyal lezyonun hızlı bir şekilde boşaltılması veya 
uzaklaştırılması sonrası görülür [2].  Patofizyolojisi karışık ve eş 
zamanlı birden çok faktörün bir araya gelmesiyle oluşmaktadır 
[3].  Kollabe akciğerde surfaktan üretiminin azalması ve RPÖ 
başlangıcında balgamda protein konsantrasyonunun arttığının 
tespit edilmesi, endotelyal geçirgenlik artışına neden olan bir 
dizi enflamatuvar reaksiyonların olduğunu düşündürmektedir 
[1,4].  
Pulmoner kollapsın 72 saatten uzun olması RPÖ için en 
önemli risk faktörüdür [3].  RPÖ genellikle hızlı ve dramatik 
bir şekilde başlar, klinik belirti olmaksızın radyolojik bulgularla 
tanı konabileceği gibi,  hipotansiyon, şok, koma ve ölüme ka-
dar giden ciddi klinik tablolarda oluşabilmektedir [2],  mortalite 
oranı %21’e kadar çıkabilmektedir, erken tanı ve uygun tedavi 
yaklaşımı hastalığın progresyonunu belirler ve hayat kurtarıcıdır 
[1,5].  

Tarihçe 
RPÖ ilk olarak 1853 yılında Pinault tarafından torasentez kom-
plikasyonu olarak tarif edilmiştir [6]. Daha sonraki yıllarda 
plevral effüzyon ve RPÖ ilişkisini belirten bir çok literatür 
bildirilmiştir [4,7-14]. 1959 yılında Carlson ve ark. pnömotoraks 
nedeniyle uygulanan torasentez sonrası gelişen RPÖ olgusunu 
bildirmişlerdir, yine bu tarihten itibaren pnömotoraks ve RPÖ 
birlikteliğini gösteren birçok literatür bildirilmiştir [4,15-23]. 
Literatür değerlendirildiğinde dev hepatik kist tedavisi sonrası 
[4,24], dev mediastinal tümör eksizyonu sonrası [4,25,26] ve 
dekortikasyon sonrası [4,27] gibi akciğerde kronik kollapsa 
neden olan birçok patolojinin tedavisi sırasında RPÖ’nün 
görülebileceği bildirilmiştir.

Risk Faktörleri
RPÖ %1 gibi bir oranda nadir görülen ancak hayatı tehdit eden 
multifaktöriyel bir klinik tablodur [3], pulmoner kollaps süresinin 
72 saatten uzun sürmesi en sık risk faktörünü oluşturmaktadır. 
İntratorasik alanın sıvı, hava veya kitle ile doldurulması, yüksek 
miktarda mayinin hızlı drenajı (>1500 ml), bronşiyal obstruk-
siyon varlığı, reekspansiyon teknikleri,  bronkoskopi sırasında 
trakeobronşiyal ağacın aşırı yüksek volümle aspirasyonu, pul-
moner arter basınç değişiklikleri, sürfaktan kaybı, büyük ekstra-

torasik kitlelerin basınç etkisinin ortadan kaldırılması, tek 
akciğer ventilasyonu gibi faktörler RPÖ için risk faktörlerini 
oluşturmaktadır. Echevarria ve ark. genç yaş grubunun RPÖ 
gelişimi için risk faktörü olabileceğini belirtmişlerdir [1,3]. Miller 
ve ark. yaptıkları çalışmada 3 günü aşmış, büyük pnömotorakslı 
hasta grubunda -10 cm H2O basınçla uygulanan aspirasyon 
sonrası %100 RPÖ geliştiğini belirtmişlerdir [3].

Klinik Bulgular
RPÖ’de semptomlar genellikle pulmoner ödemin oluşumundan 
sonraki ilk iki saat içinde görülmekle birlikte 24-48 saat son-
rada gelişebilir [3].  RPÖ olgularında semptomlar asemptoma-
tik veya minimalden, hayatı tehdit eden mortal tablolara kadar 
değişebilir. Asemptomik veya minimal olguların sadece radyolo-
jik bulgular verdiği, diğer yandan hipoksi, hemodinamik insta-
bilite ve ölüm gibi ciddi klinik tabloların da gelişebileceği rapor 
edilmiştir [3], reekspansiyondan birkaç saat sonra takipne, ral, 
köpüklü bol miktarda sekresyon ekspektorasyonu meydana 
gelir. Gelişen hipotansiyon ve şok, akciğer reekspansiyonu so-
nucunda toraks içine sıvının hızlı göllenmesi, önceden var olan 
hacim kaybı ve pnömotoraksın boşaltılması sonucu gelişen 
miyokardiyal depresyon nedeniyledir [2]. Diğer klinik tablolar; 
Dispne, göğüs ağrısı, siyanoz, ateş, bulantı, kusma ve taşikardi 
şeklindedir. Klinik olarak 1-2 gün içerisinde sonlanabileceği gibi 
5-7 güne kadar sürebilmektedir [3].   
Radyografik olarak tek taraflı, iki taraflı ya da kontrlateral olarak 
görülebilir. İnterstisiyel opasite, pulmoner konsolidasyon, hava 
bronkogramları, pulmoner yarıklar ve Kerley B çizgisi radyolojik 
bulguları oluşturmaktadır (Resim 1,2). RPÖ klinik ve radyolojik 
çeşitliliği nedeniyle kardiyojenik pulmoner ödem, pulmoner in-
feksiyonlar ve pnömonitis ayırıcı tanıda akılda tutulmalıdır [3]. 
     
Patofizyoloji
RPÖ oluşumunda iki majör sebep vardır. Birincisi akciğerin kro-
nik kollapsından dolayı pulmoner mikrovasküler alanda olan his-
tolojik anormallikler, diğeri ise reekspansiyondan sonra oluşan 
yine pulmoner mikrovasküler alandaki mekanik stres faktörleri-
dir [4]. 1978 yılında Sewell ve ark. keçiler üzerinde yaptıkları ilk 
deneysel çalışmada 24,48 ve 72 saatlik akciğer kollapsı sonrası 
göğüs tüpü uygulaması ile sadece 72 saatlik kollaps olgularında 
RPÖ oluşumunu tespit etmişlerdir [4,13], dolayısı ile 72 saatlik 
süre RPÖ oluşumu için gerekli olan histopatolojik anormallikler-
in ve reekspansiyon sonrası oluşacak mekanik stres etkisinin 
oluşması için kritik bir süredir. Pavlin ve ark. [4,28]. ve Doerschuk 

ve ark. [4,29]. tavşanlar 
üzerinde yaptıkları 
gravimetrik ve radyoizo-
top çalışmalarda RPÖ’nin 
gelişiminde pulmoner 
geçirgenliğin etkinliğini 
vurgulamışlardır.
Birçok deneysel ve 
klinik çalışma endote-
lyal geçirgenliğin artışı 
sonucu gelişen hasar 
oluşturucu bir süreçten 
bahsetmektedir. Bu 
sürecin, alveolo-kapiller 

	   	  
Resim 1. Posteroanterior akciğer grafisi, sağda masif plevral effüzyon izlen-
mekte.

Resim 2. Tüp torakostomi sonrası posteroanterior akciğer grafisi, sağda 
reekspansiyon akciğer ödemi izlenmekte.
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membranın kesintiye uğraması ve buna bağlı olarak iskemi-
reperfüzyon-zedelenme zincirinin birlikteliği sonucu olduğu 
düşünülmektedir [2]. 3-7 gün süren pulmoner kollapsı takiben hızlı 
akciğer ekspansiyonu pulmoner vasküler geçirgenlikde artışa, 
sürfaktan kaybına ve serbest oksijen radikallerinin oluşumuna 
katkı sağlamaktadır [3].  Kapiller geçirgenlik artışına; hipoksi, 
pulmoner kollapsın kronikliği, hızlı reekspansiyon ve sonrasında 
gelişen toraks içi kuvvetli negatif basınç, aşırı intratorasik aspi-
rasyon uygulaması, reekspansiyon sırasında ilgili akciğere hızlı 
ve fazla kan akışı, alveoler alan ve pulmoner kapiller arasındaki 
basınç gradientindeki artış, akciğer lenf dolaşımındaki bozukluk 
ve sürfaktan tahribi katkıda bulunmaktadır [2].   
Kollapsın hızlı açılması, bu alana doğru ani ve hızlı kan akımına 
ve alveollerde ani distansiyona neden olur. Alveolokapiller bari-
yer hasarı ve bu alanda nitrik oksit seviyesinde bölgesel hücre 
dengesizlikleri oluşmaktadır. Bunun sonucu olarak, nötrofil agre-
gasyon ve degranülasyon ürünlerinin (interlökin-8, monosit ke-
motaktik protein, lökotrien B4) salınımına ve serbest radikaller-
in oluşumuna yol açar. Kapiller geçirgenlik ve hidrostatik basınç 
artışı ile sonuçlanan bu süreç alveol içine ve intersitisyuma 
yüksek protein içerikli sıvı akışına ve ödem tablosu gelişimine 
neden olmaktadır [1,3].

Tedavi Yaklaşımı ve Önleme
RPÖ tedavisi bir takım kombine yaklaşımları içermektedir. Ok-
sijen desteği, invaziv veya non invaziv ventilatör desteği, hemo-
dinamik monitorizasyon, vazopressör ve/veya inotropik ajanlar, 
dikkatli diürez, steroidler, sedatifler, sıvı alımın kesilmesi uygu-
lanan medikal tedavi yaklaşımlarıdır [1-3]. Bazı antiinflamatuvar 
ilaçlar (indometazin, ibuprofen), prostaglandin analogları (miso-
prostol) ve interlökin-8’in hastalığın ilerleyişini yavaşlattığı tes-
pit edilmiştir [1,5,30].
Uygulanan medikal tedaviye ek olarak bazı manevralarda 
RPÖ’nin azalmasına yardımcı olmaktadır, bunlar; etkilenen kısım 
yukarı gelecek şekilde lateral dekübit pozisyonun verilmesi ile 
arteriovenöz şantın azaltılması ve oksijenizasyonun artırılması, 
aşırı basınçlı ventilasyon uygulamalarından kaçınma, etkilenen 
tarafın pulmoner arterinin balon kateter ile oklüzyonu şeklinde 
sıralanabilir [3]. 
RPÖ olgularının %80’inden fazlası kronik, 3-7 günü aşmış 
akciğer kollapsı olan olgularda gözlenmektedir. Hava ya da 
sıvı drenajının total kollaps durumlarında kontrollü ve aralıklı 
yapılması, düşük negatif basınçlı drenaj uygulanması, her bir 
drenajın 1000 cc’yi geçmemesi RPÖ’in önlenmesinde en önemli 
anahtar faktörlerdir [2,3]. 

Sonuç
Reekspansiyon pulmoner ödem nadir görülen ancak ölümcül ola-
bilen, uzun süreli kollabe akciğerin tedavi uygulamaları sırasında 
görülebilen, bazı önleyici uygulamalar ile önlenebilen bir klinik 
tablodur. Riskli hasta gruplarında özellikle akılda tutulmalıdır, 
bu sayede uygulanacak hızlı tanı prosedürleri ve uygun tedavi 
yaklaşımları ile tedavi edilebilir bir komplikasyondur. 
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